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Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького
РЕЗЮМЕ. Обстежено 68 хворих на нестабільну стенокардію (НС), з яких 23 жінки курці, 24 жінки, які не 
курили і не зазнавали пасивного впливу куріння та 21 чоловік-курець. У жінок-курців, порівняно з жінками, які не 
курили та чоловіками-курцями, спостерігалось зростання показників загального холестерину (ЗХС), холестерину 
ліпопротеїдів низької густини (ХС ЛПНГ), холестерину ліпопротеїдів дуже низької густини (ХС ЛПДНГ), 
тригліцеридів (ТГ) та активності ПОЛ, а вміст ХС ЛПВГ був нижчим, ніж у жінок-некурців та чоловіків-курців. Рівень 
церулоплазміну (ЦП) був вищим у чоловіків-курців, ніж у жінок-курців і некурців, в яких рівень ЦП був практично 
однаковий. 
КЛЮЧОВІ СЛОВА: нестабільна стенокардія, жінки-курці, жінки-некурці, чоловіки-курці, ліпідний обмін, 
перекисне окиснення ліпідів.
Вступ. Куріння є другим за значенням після 
дисліпідемії (ДЛП) чинником розвитку гострого 
інфаркту міокарда (ІМ) та інших гострих форм ІХС 
у людей молодого і середнього віку, незалежно 
від їх статі і професії, та, водночас, одним із най-
поширеніших факторів ризику, який реєструється 
у понад 72% випадків [1]. Ймовірність захворіти 
прямо пропорційна інтенсивності куріння і зале-
жить як від кількості викурюваних щодня сигарет, 
так і від загального  стажу куріння. 
Особливо небезпечним для кардіоваскуляр-
ного здоров’я є куріння у жінок [2, 3]. Його поши-
реність у цій гендерній групі в Україні за останні 
30 років потроїлась, що пов’язують і зі зростан-
ням серед жінок частоти розвитку ІХС та її гострих 
форм, зокрема, нестабільної стенокардії [4–7]. 
Куріння сприяє появі або посиленню дії інших 
важливих факторів високого серцево-судинно-
го ризику, зокрема, атерогенної ДЛП. У  класич-
них популяційних дослідженнях (MRFIT [Multiple 
Risk Factor Intervention Trial], LRC [Lipid Research 
Clinics]) доведено наявність прямого зв’язку між 
рівнем у плазмі крові ЗХС і/або ХС ЛПНГ та поши-
реністю ІХС як серед жінок, так і серед чоловіків. 
За даними C. N. Hennekens, на відміну від некур-
ців, у жінок-курців реєструють більш агресивний 
проатерогенний ліпідний обмін та у 6 разів ви-
щий ризик розвитку ІХС [8]. Довготривале курін-
ня призводить до розладу коронарного та моз-
кового кровотоку, що може бути пов’язане з ура-
женням структури і функції за рахунок як прямого 
його пошкодження ксенобіотиками, які містяться 
в сигаретному диму так і з проатерогенною моди-
фікацією ліпідного обміну [9, 10]. 
Карбон (ІІ) оксид сигаретного диму спричи-
няє окисну модифікацію ліпідів, підвищує синтез 
холестерину, знижує активність ендотеліальної 
ліпопротеїнліпази та лецитин-холестерил-ацил-
трансферази. Усе це призводить до інтенсифі-
кації проатерогенних порушень метаболізму і 
транспорту ліпідів, збільшення адгезії та агрега-
ції тромбоцитів, розвитку цитотоксичного ефек-
ту щодо ендотелію артерій. У більшості курців 
спостерігається гіперхолестеринемія, а у деяких 
домінує підвищення рівня ТГ, що вважається ще 
більш чутливим предиктором СС-ризику, асоці-
йованим з курінням. Перекисно-модифіковані 
внаслідок дії сигаретного диму фракції  ХС ЛПНГ, 
набуваючи найвищого проатерогенного потенці-
алу, спричиняють пряму ендотеліотоксичну дію 
та запускають процеси атерогенезу [3].
Дані епідеміологічних досліджень вказують, 
що навіть при дуже малій інтенсивності впливу, 
що відповідає пасивному курінню або вживанню 
1–2 сигарет на день, ризик ІХС різко зростає і від-
носний ії ризик досягає значення 1,3. У подальшо-
му, при інтенсивності куріння більше 5 сигарет, 
середнє значення відносного ризику у активних 
курців становить 1,5, а при 20 сигаретах в день – 
1,8 [11]. Важливо зауважити, що вже при невисо-
кій інтенсивності куріння ризик гострих форм ІХС 
зростає швидко і нелінійно.  При більшій інтен-
сивності ризик високий, але не відбувається його 
суттєвого зростання з подальшим збільшенням 
інтенсивності куріння [12]. 
Не дивлячись на численність наукових робіт, 
які присвячені вивченню процесів ліпідного об-
міну і ПОЛ при ССЗ, залишаються невирішеними 
питання, в якій мірі куріння впливає на показники 
ліпідного спектра крові і ПОЛ у жінок-курців і не-
курців та у чоловіків-курців, хворих на НС.
Мета дослідження. Вивчити  гендерні осо-
бливості ліпідного обміну і стану системи ПОЛ у 
хворих на  НС залежно від звички куріння. 
Матеріал і методи дослідження. Обстеже-
но 68 хворих, госпіталізованих з приводу НС. За-
лежно від звички куріння всіх пацієнтів поділили 
на три групи. І групу склали 23 жінки-курці (серед-
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ній вік (44,31±0,27) років), ІІ групу – 24 жінки, які 
не курили  і не зазнавали пасивного впливу ку-
ріння (середній вік – (51,82±0,31) років),  ІІІ групу – 
21  чоловік-курець (середній вік (43,36±0,46) ро-
ків). Наявність куріння в анамнезі життя пацієнтів 
уточнювали за допомогою стандартного уніфі-
кованого опитувальника, запропонованого екс-
пертами ВООЗ [13]. Жінки-курці та чоловіки-курці 
мали середній стаж куріння (17,83±0,57) років та 
в переважній більшості (84,6%±0,59) викурювали 
понад 10 сигарет на добу. 
Для оцінки стану ліпідного обміну визнача-
ли рівні основних показників ліпідного обміну 
загального холестерину, холестерину ліпопроте-
їдів низької густини, холестерину ліпопротеїдів 
дуже низької густини, холестерину ліпопротеї-
дів високої густини і тригліцеридів. Концентрації 
ЗХС і ТГ у сироватці крові визначали фермента-
тивним методом за Rifai N. et al. (1999). Вміст ХС 
ЛПНГ розраховували за формулою Фрідвальда 
(ХСЛПНГ=ЗХС-(ХСЛПВГ+ТГ/2,2)) (ммоль/л). Стан 
ПОЛ оцінювали за вмістом малонового діальдегі-
ду (МДА) (методом В. Б. Гаврилова в модифікації 
Е. Н. Коробейнікової (1989)) та активністю церу-
лоплазміну (ЦП) (методом Н. Ревіна в модифіка-
ції С. В. Бестужева і В. Г. Колб (1982)).  Отримані 
в результаті досліджень цифрові дані оброблено 
на персональному комп’ютері за допомогою при-
кладних програм «Microsoft Office Excel 2013».
Результати й обговорення. У курців визна-
чають низький рівень ХС ЛПВГ, а також співвід-
ношення ХС ЛПНГ / ХС ЛПВГ на користь збіль-
шення частини атерогенних фракцій ліпопроте-
їдів [9, 10, 14].  
Результати наших досліджень (табл. 1) свід-
чать, що через куріння у  жінок-курців достовірно 
підвищується сироватковий вміст ЗХС (р<0,05) пе-
реважно за рахунок ХС ЛПНГ (р<0,05), знижується 
рівень ХС ЛПВГ (р<0,01) порівняно з хворими на 
НС жінками, які ніколи не курили.
Таблиця 1. Основні показники ліпідного обміну у хворих на нестабільну стенокардію  залежно від статі і звички 
куріння





ЗХС, ммоль/л 6,86±0,34### 5,67±0,29*°### 5,47±0,25°°###
ХС ЛПНГ, ммоль/л 4,39±0,27## 3,46±0,38°### 3,39±0,16°###
ХС ЛПДНГ, ммоль/л 1,14±0,19## 0,94±0,16°### 0,92±0,22###
ТГ, ммоль/л 2,75±0,35## 2,21±0,23### 2,17±0,19°°###
ХС ЛПВГ, ммоль/л 1,02±0,19## 1,23±0,24## 1,14±0,21°#
ЗХС – ХС ЛПВГ
ХС ЛПВГ
5,72±0,28### 3,61±0,32*## 3,79±0,27°###
Примітка. Достовірність різниці: між І та ІІ групами – °p<0,05; °°p<0,05; °°°p<0,05; між І та ІІІ групами – #p<0,05; ##p<0,01; ###p<0,001.
Результати проведених досліджень засвідчи-
ли, що у жінок-курців (І група), порівняно з жінками, 
які не курили (ІІ група), реєструють достовірно вищі 
проатерогенні фракції ліпідів до підвищення рівня: 
ЗХС – в 1,21 раза (відповідно (6,86±0,34) ммоль/л (І) і 
(5,67±0,29) ммоль/л (ІІ), p<0,05),  ХС ЛПНГ – в 1,27 раза 
((4,39±0,27)  ммоль/л (І) і (3,46±0,38)  ммоль/л (ІІ), 
p<0,05),  ХС ЛПДНГ – в 1,21 раза ((1,14±0,19) ммоль/л 
(І) і (0,94±0,16) ммоль/л (ІІ), p<0,05) і ТГ – в 1,24 раза 
((2,75±0,35)  ммоль/л (І) і (2,21±0,23)  ммоль/л (ІІ), 
p<0,01).  Водночас, вміст у крові ХС ЛПВГ в І гру-
пі був в 1,21 раза нижчим і становив, відповід-
но 1,02±0,19  ммоль/л (І) та 1,23±0,24 ммоль/л (ІІ), 
p<0,01). Як свідчать отримані нами  дані (табл. 
1), наявність в анамнезі куріння у пацієнтів з НС 
посилювало атерогенні порушення в ліпідно-
му спектрі крові неоднаково, залежно від статі. 
Так, у жінок-курців спостерігали зростання вміс-
ту в крові ЗХС в 1,29 раза, порівняно з чоловіка-
ми-курцями (відповідно (6,86±0,34)  ммоль/л (І) 
і (5,47±0,25) (ІІІ), p<0,05), ХС ЛПНГ – в 1,31 раза 
((4,39±0,27)  ммоль/л (І) і (3,39±0,16)  ммоль/л (ІІІ), 
p<0,05),  ХС ЛПДНГ – в 1,23 раза ((1,14±0,19) ммоль/л 
(І) і (0,92±0,22) ммоль/л (ІІІ), p<0,05) і ТГ – в 1,25 раза 
((2,75±0,35)  ммоль/л (І) і (2,17±0,19)  ммоль/л (ІІІ), 
p<0,05). Щодо вмісту у крові ХС ЛПВГ, то в І групі цей 
показник був в 1,17 раза нижчим, ніж в ІІІ групі (відпо-
відно (1,02±0,19) ммоль/л (І) та (1,14±0,21) ммоль/л 
(ІІI), p<0,05). 
Отримані дані узгоджуються з даними інших 
авторів [15], які свідчать, що куріння і вторинний 
дим сприяють підвищенню вмісту ЗХС в крові. 
Як діагностичний і прогностичний предиктор го-
стрих форм ІХС розглядають співвідношення ХС 
ЛПВГ до ХС ЛПНГ, яке у курців нижче, ніж у некур-
ців. У тих, хто відмовився від куріння, вже протя-
гом найближчих тижнів концентрація в крові ХС 
ЛПВГ істотно підвищується [16].
Атерогенні зміни в ліпідному спектрі крові 
у пацієнтів-курців відбуваються в напрямку над-
ходження ЗХС до судин, порівняно з його ви-
веденням, про що свідчило суттєве зростання 
величини співвідношення ХС ЛПНГ/ХС ЛПВГ (на 
30,4 %, р<0,001 у жінок-курців; на 26,7 %, р<0,001 
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у чоловіків-курців). Показник внеску ліпопро-
теїдліполізу ТГ-вмісних ЛПДНГ в утворення ЛПВГ 
(співвідношення ТГ/ХС ЛПВГ) у жінок-курців на 
8  % (р < 0,05) знижений за рахунок зміни вмісту 
ЗХС у складі ЛПВГ [17, 18]. 
В наших дослідженнях активність ПОЛ ви-
значалась за рівнем малонового  діальдегіду. 
У жінок-курців цей показник був у 1,26 раза ви-
щим, ніж у жінок-некурців ((0,72±0,14) ммоль/л (І) 
і (0,57±0,12) ммоль/л (ІІ), p< 0,05) та вищим у 1,13 
раза, ніж у чоловіків-курців ((0,72±0,14) ммоль/л 
(І) і (0,64±0,11) ммоль/л (ІІІ), p< 0,05).
Спостерігалось підвищення вмісту церуло-
плазміну в 1,18 раза у  пацієнтів ІІІ групи, порів-
няно з пацієнтами І та ІІ груп, в яких рівень ЦП 
був практично однаковий (відповідно 406±3,86 
ммоль/л (ІІІ) проти 380±2,17 ммоль/л (І) і 378±3,12 
ммоль/л (ІІ) (p< 0,01)) (табл. 2). 
Таблиця 2. Показники ПОЛ та рівня АОЗ у хворих на нестабільну стенокардію залежно від статі і звички куріння
Примітка: достовірність різниці: між І та ІІ групами - °p<0,05; °°p<0,05; між І та ІІІ - #p<0,05; ##p<0,01.





МДА 0,72±0,14## 0,57±0,12°°### 0,64±0,11°°###
ЦП 380±2,17## 378±3,12°°### 406±3,86°##
Отримані результати (табл. 2) свідчать про те, 
що у чоловіків-курців краще, ніж у жінок-курців, 
активується антиоксидантний захист. Високий рі-
вень маркера поглиблення прооксидантної лан-
ки на фоні зниження антиоксидантного захисту 
у жінок-курців з НС свідчить про порушення ба-
лансу між цими складовими у бік надлишкового 
утворення ліпідних пероксидів та вільних радика-
лів, що призводять до поглиблення ендотеліаль-
ної дисфункції та пришвидшення розвитку атеро-
склеротичних змін у стінці артерії.
Висновки. У жінок-курців, хворих на НС, спосте-
рігаються істотні розлади ліпідного обміну атеро-
генного характеру, зокрема підвищення рівня ЗХС 
і ХС ЛПНГ, гіпертригліцеридемія та зниження рівня 
ХС ЛПВГ. Порівняно з жінками-некурцями та чолові-
ками-курцями, у жінок-курців спостерігаються най-
вищі середні значення ЗХС ((6,86±0,34)  ммоль/л), 
ХС ЛПНГ ((4,39±0,27)  ммоль/л), ХС ЛПДНГ 
((1,14±0,19)  ммоль/л), ТГ ((2,75±0,35)  ммоль/л), 
а також найнижчий середній рівень ХС ЛПВГ 
((1,02±0,19) ммоль/л).
Найгірший стан ПОЛ встановлено у жінок-
курців, хворих на НС, у яких  рівень МДА виявив-
ся найвищим, а ЦП – найнижчим, що свідчить про 
значну активацію прооксидантних процесів на 
фоні виснаження антиоксидантного захисту.
Перспективи подальших досліджень по-
лягають у детальному вивченні стану коронарних 
судин у курців та некурців, хворих на НС, шляхом 
проведення коронарографій, а також можливос-
тей медикаментозного впливу на ліпідний обмін 
та систему пероксидації крові, зокрема препара-
тами Корвітин та Капікор.
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Atherogenic And metAbolic disorders And Assessment of the system of lipid 
peroxidAtion in smokers, pAtients with unstAble AnginA
©t. m. solomenchuk, A. o. bedzay
Danylo Halytskyi Lviv National Medical University 
SUMMARY. The study involved 68 patients with unstable angina (UA), of which 23 female smokers, 24 women who 
did not smoke and did not subjected to passive smoking exposure and 21 male smokers. In women smokers compared 
with women who did not smoke and male smokers there was observed growth rates of total cholesterol, hight-density 
lipoprotein (HDL), low-density lipoprotein (LDL) cholesterol lipoprotein very low density (VLDL), triglycerides (TG) and 
activity of lipid peroxidation and the content of HDL cholesterol was lower than in female non-smokers and women. The 
level of ceruloplasmin (CP) was higher in male smokers than female smokers and non-smokers, in which the level was 
almost the same CPU.
KEY WORDS: unstable angina, women smokers, women non-smokers, male smokers, lipid metabolism, lipid 
peroxidation.
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